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Streszczenie
Otyłość stanowi ważny problem medyczny. Obserwowany jest stały wzrost częstości jej występowania. Przyczyną otyłości w głównej
mierze jest zwiększona podaż energii. Koordynacja regulacji przyjmowania pokarmu odbywa się na poziomie ośrodkowym i jest zlokali-
zowana w ośrodkach sytości i łaknienia w podwzgórzu. Sygnały sytości przesyłane są do ośrodkowego układu nerwowego (OUN) afe-
rentną drogą nerwową w odpowiedzi na rozciągnięcie ścian przewodu pokarmowego oraz przez wydzielanie hormonów przewodu
pokarmowego w odpowiedzi na przyjęcie pokarmu. Dodatkowo leptyna wydzielana w tkance tłuszczowej dociera do OUN i dostarcza
informacje o stanie odżywienia organizmu. W prezentowanej pracy przedstawiono przegląd piśmiennictwa dotyczący hormonalnych
regulacji przyjmowania pokarmu. (Endokrynol Pol 2009; 60 (4): 296–301)
Słowa kluczowe: otyłość, regulacja przyjmowania pokarmu, grelina
Abstract
Obesity is an important healthcare problem. Steady increase in its prevalence is observed worldwide. The underlying cause of obesity is
mainly increased calories intake. The regulation of appetite is held by the hypothalamus. Satiety signals are sent to central nervous system
via vagus due to distension of the walls of digestive tract and secretion of cytokine signaling after meal digestion. Additionally leptin
excreted from adipose tissue reflects the state of energy storage and affects the hypothalamus. The study presents the literature on hormo-
nal regulation of feeding. (Pol J Endocrinol 2009; 60 (4): 296–301)
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Wstęp
Otyłość powstaje w wyniku nadmiernej podaży energii
w stosunku do jej wydatkowania [1]. Pobór pokarmu
i bilans energetyczny zależą od regulacji na poziomie
podwzgórza, gdzie następuje integracja licznych bodź-
ców pobudzających ośrodek głodu lub sytości. Ośro-
dek powstawania uczucia głodu znajduje się w jądrze
pola podwzgórzowego bocznego (LHA, lateral hypotha-
lamic area). Jego drażnienie elektryczne pobudza zacho-
wania mające na celu zdobycie i spożycie pokarmu,
a uszkodzenie prowadzi do jadłowstrętu. Ośrodek sy-
tości zlokalizowano w jądrze brzuszno-przyśrodkowym
podwzgórza (VMH, ventromedial hypothalamus). Jego
doświadczalne zniszczenie powoduje nadwagę i oty-
łość, a pobudzenie elektryczne prowadzi do zahamo-
wania przyjmowania pokarmu [2].
W obrębie podwzgórza zidentyfikowano liczne neu-
roprzekaźniki, które biorą udział w regulacji bilansu ener-
getycznego przez wpływ na powstawanie uczucia gło-
du i sytości oraz na zachowania żywieniowe. Niektóre
z nich, takie jak neuropeptyd Y (NPY), agouti related pep-
tide (AgRP; produkt genu AgRP) i kannabinoidy pobu-
dzają pobór pokarmu, inne, takie jak hormon a-melano-
tropowy (a-MSH) oraz transkrypt regulowany przez
kokainę i amfetaminę (CART, cocaine and amphetamine
regulated transcript) hamują przyjmowanie pokarmu [3].
Podwzgórze uczestniczy w regulacji zarówno czę-
stości, jak i wielkości spożywanych posiłków. Informa-
cje otrzymywane przez ośrodkowy układ nerwowy
(OUN) obejmują:
— sygnał o stanie odżywienia organizmu, docierający
do podwzgórza na drodze hormonalnej za pośred-
nictwem leptyny, uwalnianej proporcjonalnie do
ilości tkanki tłuszczowej w organizmie;
— sygnały związane z przyjmowaniem pokarmu
— powstające w czasie głodzenia zapoczątkowują
spożywanie pokarmu, a bodźce sytości hamują spo-
żywanie posiłków.
W podwzgórzu odbywają się: integracja, przetworze-
nie, a następnie przesyłanie odpowiedzi do innych części
OUN, a także do obwodowego układu nerwowego
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drogą układów nerwowego, endokrynnego oraz bodź-
ców humoralnych [4].
Przewód pokarmowy jest miejscem przyjmowania,
trawienia i wchłaniania składników pożywienia.
W wyniku wieloetapowego procesu powstają substra-
ty metaboliczne, które są dostarczane do krążenia wrot-
nego i wątroby oraz całego organizmu, a gdy jest ich
zbyt dużo, podlegają spichrzeniu w adipocytach [5].
Przebieg trawienia i wchłaniania jest bardzo precy-
zyjnie regulowany przez sygnały nerwowe (neurony
lokalne i domózgowe) oraz hormonalne (endokrynne
i parakrynne). Sygnały te koordynują poszczególne eta-
py trawienia, wchłaniania, przyczyniają się do powsta-
nia uczucia sytości i zaprzestania jedzenia i wpływają
na ilość spożywanego pokarmu [5].
Sygnały powstające w wyniku wypełnienia przewo-
du pokarmowego oraz działanie substancji powstają-
cych w wyniku trawienia są odbierane przez zakończe-
nia czuciowe włókien nerwu błędnego i przewodzone
do ośrodków mózgowych. Jest to proces interocepcji,
odbywający się za pośrednictwem aferentnych włókien
nerwu błędnego. Następnie sygnały te ulegają inte-
gracji i modyfikacji w obrębie ośrodków mózgowych.
Do ośrodków dochodzą również bodźce spoza układu
pokarmowego, takie jak wpływ psychoemocjonalny
lub stan odżywienia. Wszystkie te czynniki kształtują
uczucie głodu i sytości oraz zachowania żywieniowe
[5]. Z ośrodków mózgowych sygnały przekazywane
są włóknami eferentnymi do przewodu pokarmowe-
go, wpływając na jego funkcję. Jest to ruchowa część
łuku odruchowego regulacji czynności przewodu po-
karmowego.
Poposiłkowe uczucie sytości wynika z działania sys-
temu jelitowego, składającego się z komórek uwalnia-
jących hormony (takie jak: cholecystokinina, petyd glu-
kagonopodobny typu 1, peptyd YY) po pobudzeniu
przez bodźce mechaniczne oraz chemiczne [5]. Obec-
ność pożywienia w żołądku powoduje pobudzenie re-
ceptorów mechanicznych oraz chemicznych i przesy-
łanie sygnałów do OUN drogą zakończeń nerwowych
nerwu błędnego [6]. Wypełnienie żołądka hamuje dal-
sze przyjmowanie pokarmu niezależnie od zawartości
elementów odżywczych [7].
Skład pokarmu odgrywa większą rolę regulacyjną
w jelicie cienkim, pobudzając receptory znajdujące się
w nerwie błędnym [8]. Sygnały nerwowe współdzia-
łają z bodźcami endokrynnymi (cholecystokonina, pep-
tyd YY, oksyntomodulina, glukagonopodobny peptyd
1, polipeptyd trzustkowy) uwalnianymi z przewodu
pokarmowego w powstawaniu uczucia sytości po spo-
życiu pokarmu [5].
Wpływ hormonalnych sygnałów o stanie
odżywienia organizmu na pobór pokarmu
Jednym z ogniw długiego sprzężenia zwrotnego do-
stosowującego łaknienie do ilości tkanki tłuszczowej jest
leptyna.
W warunkach fizjologicznych leptyna przenika do
OUN proporcjonalnie do stężenia w osoczu [9]. Recep-
tory leptyny (Ob-Rb) odpowiedzialne za przekazywa-
nie pobudzenia wewnątrzkomórkowego znajdują się
w jądrze łukowatym, brzuszno-przyśrodkowym, bocz-
nym, przykomorowym i nadwzrokowym podwzgórza
[10]. Głównym efektem działania leptyny przez te re-
ceptory jest zahamowanie syntezy oraz sekrecji NPY
w jądrze łukowatym [11]. Neuropeptyd Y wykazuje
silne działanie pobudzające pobór pokarmu [12]. Po-
dawanie NPY — zarówno ciągłe, jak i wielokrotne
— do komór mózgu szczurów powoduje hiperfagię oraz
wzrost masy ciała, natomiast neutralizacja NPY powodu-
je hamowanie przyjmowania pokarmów [13]. Ponadto
podawanie NPY prowadzi do obniżenia wydatku
energetycznego przez stymulację enzymów w wątro-
bie oraz w białej tkance tłuszczowej biorących udział
w lipogenezie (lipaza lipoproteinowa) oraz zahamowa-
nia układu współczulnego i termogenezy w brunatnej
tkance tłuszczowej u szczurów [14]. Neuropeptyd Y ha-
muje także uwalnianie tyreoliberyny (TRH) oraz pobu-
dza syntezę hormonu koncentrującego melaninę
(MCH) [15], hamuje również uwalnianie gonadolibe-
ryny (GnRH) [16], serotoniny [17], hormonu wzrostu,
LH [18] oraz acetylocholiny i noradrenaliny [19] w za-
kończeniach nerwowych układu autonomicznego.
Leptyna zatem, hamując uwalnianie NPY, nie tylko
hamuje łaknienie, ale również zwiększa wydatek ener-
getyczny przez wzrost termogenezy, aktywuje lipolizę
oraz hamuje lipogenezę.
Wpływ leptyny na zmniejszenie spożycia pokarmu
nie ogranicza się do jej działania na uwalnianie NPY,
zwiększa ona również bezpośrednio uwalnianie w ją-
drze łukowatym peptydów a-MSH oraz CART powsta-
jących z proopiomelanokortyny (POMC), które są neu-
ropeptydami hamującymi pobór pokarmu. Hormon
a-melanotropowy, działając przez receptor melanokor-
tynowy typu 3 i 4, zmniejsza łaknienie bezpośrednio
i pośrednio przez pobudzanie wydzielania TRH i kor-
tykoliberyny (CRH) [20]. Ponadto leptyna hamuje uwal-
nianie AgRP w jądrze łukowatym, co wtórnie prowa-
dzi do zmniejszenia produkcji pobudzających łaknie-
nie MCH i oreksyn w podwzgórzu. Leptyna zmniejsza
również aktywność układu kannabinoidowego [15].
Należy tu podkreślić, że endokannabinoidy zwiększają
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pobór pokarmu niezależnie od NPY, a ich działanie
jest ukierunkowane głównie na hedonistyczny aspekt
jedzenia, to znaczy chęć zwiększonego spożywania sło-
dyczy i smacznych pokarmów [21]. Leptyna hamuje
aktywność układu kannabinoidowego w podwzgórzu
przez zmniejszenie stężenia endokannabinoidów [22].
Jako że układ kannabinoidowy zwiększa też lipogene-
zę i odkładanie tłuszczu, aktywując lipazę lipoprote-
inową [23], tu również uwidacznia się niezależny od
szlaku NPY wpływ leptyny na metabolizm obwodowy.
W badaniach eksperymentalnych wykazano, że do-
komorowe podawanie leptyny powoduje zmniejszenie
spożywania pokarmu [24], natomiast jej niedobór zwięk-
sza apetyt i prowadzi do otyłości [25]. U osób otyłych
obserwuje się wyższe jej stężenie w surowicy, ponieważ
produkcja leptyny jest proporcjonalna do ilości tkanki tłusz-
czowej w organizmie [9]. Wydaje się jednak, że u ludzi oty-
łych występuje leptynooporność, a co za tym idzie, do-
chodzi do osłabionego jej działania. Hipotezy dotyczące
rozwoju leptynooporności u ludzi obejmują:
— istnienie wewnątrznaczyniowego defektu (prze-
ciwciała przeciwleptynowe, działanie antagonistów
leptyny, zwiększona produkcja białek wiążących lep-
tynę, jej przyspieszony rozpad i eliminacja z krążenia);
— defekt w systemie transportującym leptyny przez
barierę krew–mózg;
— defekt sygnałowy [11].
U osób otyłych, u których dochodzi do zaburzenia
odpowiedzi receptorowej na działanie leptyny lub nie-
doboru aktywnej leptyny, stężenie NPY jest zwiększo-
ne [26]. Może to być jedną z przyczyn hiperfagii obser-
wowanej u otyłych. Z drugiej strony upośledzenie ha-
mującego działania leptyny na układ kannabinoidowy
może przyczyniać się do odczuwania przez otyłych więk-
szej przyjemności ze spożycia ulubionego pokarmu.
Drugim ogniwem tego sprzężenia zwrotnego jest
insulina, która również uczestniczy w przekazywaniu
do podwzgórza informacji o spożyciu pokarmu, ponie-
waż bezpośrednim bodźcem zwiększającym jej uwal-
nianie jest przyjęcie pokarmu [27].
W OUN receptory insulinowe są zlokalizowane
w jądrze łukowatym, przykomorowym, opuszce węcho-
wej, splocie naczyniowym i w pniu mózgu. Insulina,
podobnie jak leptyna, działa jako bodziec sytości, ha-
muje uwalnianie NPY w jądrze łukowatym [28]. Ponadto
insulina wywiera pośredni wpływ na regulację poboru
pokarmu przez stymulowanie produkcji i uwalniania
leptyny.
Efekty obwodowego działania insuliny są odmienne
od działania ośrodkowego, ponieważ insulina powodu-
je nasilenie dokomórkowego transportu glukozy, synte-
zy białek, tłuszczów i glikogenu, przyspieszenie podzia-
łów komórkowych oraz zwiększenie ekspresji genów,
co może przyczyniać się do zwiększenia masy ciała [29].
U osób otyłych często obserwuje się insulinoopor-
ność, która prawdopodobnie poza niekorzystnymi dzia-
łaniami metabolicznymi może przyczyniać się do zabu-
rzenia przekazywania sygnałów sytości w podwzgórzu,
co z kolei może być przyczyną hiperfagii. Jednym
z mechanizmów łączących oś długiego sprzężenia zwrot-
nego z sygnałami hormonalnymi uruchamianymi
w odpowiedzi na przyjęcie pokarmu jest wpływ lepty-
ny i insuliny na efektywność sycącego działania chole-
cystokininy (CCK), uwalnianej po spożyciu posiłku [30].
Sygnały hormonalne związane
z przyjmowaniem pokarmu
Przewód pokarmowy jest ważnym organem endokryn-
nym, wydzielającym liczne peptydy uczestniczące
w regulacji poboru pokarmu. Należą do nich: zwięk-
szająca pobór pokarmu grelina oraz hamujące pobór
pokarmu peptyd YY (PYY), polipeptyd trzustkowy (PP),
glukagonopodobny peptyd-1 (GLP-1), CCK i oksynto-
modulina (OXM). Sygnały przekazywane z przewodu
pokarmowego powodują zmiany aktywności zlokali-
zowanych w podwzgórzu neuronów oreksygenicz-
nych, wydzielających takie neurotransmitery, jak NPY
i AgRP, oraz neuronów anoreksygenicznych, wydzie-
lających POMC i CART.
Grelina, peptyd zbudowany z 28 aminokwasów,
jest hormonem zwiększającym wydzielanie hormonu
wzrostu w przysadce mózgowej i odgrywa rolę w ho-
meostazie energetycznej organizmu [31].
Grelina jest wydzielana w sposób pulsacyjny przez
komórki błony śluzowej dna żołądka [31] oraz w dal-
szej części przewodu pokarmowego [32]. Obecność gru-
py acylowej przyłączonej do seryny w pozycji 3 speł-
nia zasadniczą funkcję w uwalnianiu hormonu wzro-
stu oraz wywiera działanie oreksygenne [31].
Receptory dla greliny znajdują się w podwzgórzu,
pniu mózgu, przysadce mózgowej, sercu, przewodzie
pokarmowym i adipocytach [33]. Grelina stymuluje
pobór pokarmu przez aktywację neuronów NPY/AgRP
w jądrze łukowatym i neurony w części bocznej pod-
wzgórza produkujące oreksyny [34]. Wykazano, że
pobudzenie apetytu oraz wydzielanie hormonu wzro-
stu odbywa się przez działanie na nerw błędny; zablo-
kowanie gałązek żołądkowych nerwu błędnego znosi
działanie greliny [35].
W okresie głodu stężenie greliny w osoczu podwyż-
sza się — powodując narastające uczucie głodu — i po
przyjęciu pokarmu szybko się obniża [36]. W niektórych
badaniach wykazano hamujący wpływ glukozy oraz
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insuliny na uwalnianie greliny [37], w innych nie potwier-
dzono tych obserwacji [38]. Dożylne podanie greliny
u ludzi wpływa na zwiększenie apetytu i poboru pożywie-
nia o około 28%, nie wpływając na poziom sytości [39].
Stężenie greliny w surowicy rośnie w stanach nie-
dożywienia i w anoreksji [40]. Natomiast u osób oty-
łych stężenie greliny w surowicy jest niższe niż u osób
szczupłych i koreluje ujemnie ze wskaźnikiem masy
ciała (BMI, body mass index) [36]. Obserwowano zwięk-
szenie stężenia greliny po redukcji masy ciała, co może
być mechanizmem kontrregulacyjnym, zapobiegają-
cym dalszemu zmniejszeniu jej stężenia [41].
English i wsp. [42] zaobserwowali, że u ludzi oty-
łych przyjmowanie posiłków nie prowadzi do zmniej-
szenia stężenia greliny, przyczyniając się do zaburzo-
nego odczuwania sytości po posiłku, co powoduje spo-
żywanie przez nich zwiększonej ilości pokarmów.
Peptyd YY3-36, wraz z NPY i PP, należy do rodziny
peptydów PP. Wszystkie te peptydy są 36-aminokwa-
sowymi polipeptydami zawierającymi tyrozynę. Pep-
tyd YY jest syntetyzowany i uwalniany z wyspecjalizo-
wanych komórek L, zlokalizowanych głównie w dwu-
nastnicy, w dalszej części jelita cienkiego i w jelicie gru-
bym [43]. Wzrost stężenia PYY rozpoczyna się przed
dotarciem składników pokarmowych do komórek L
(w 15 minut po spożyciu pokarmu), co wskazuje na me-
chanizm nerwowy bądź endokrynny zapoczątkowania
uwalniania PYY. Wydaje się, że dalsze uwalnianie PYY
jest wynikiem bezpośredniego działania pokarmu na
komórki L, zwłaszcza węglowodanów i lipidów [44].
Szczytowe stężenie PYY występuje po około 60 mi-
nutach po spożyciu posiłku i jest zależne od liczby spo-
żytych kalorii, a jego podwyższone stężenie utrzymuje
się około 6 godzin [43]. Stężenie PYY jest najniższe rano
na czczo, zaczyna rosnąć w czasie śniadania i osiąga
maksymalne stężenie kilka godzin po obiedzie [5]. Pep-
tyd YY wydaje się głównym czynnikiem hamującym
apetyt po posiłku [45].
Wydzielenie PYY jest regulowane przez czynniki
humoralne i nerwowe, jak również przez czynniki miej-
scowe, takie jak perystaltyka czy składniki pokarmowe
w świetle jelita. Wykazano, że posiłki izokaloryczne skła-
dające się z tłuszczów silniej pobudzają wydzielanie PYY
niż posiłki zawierające węglowodany czy białka [46].
Peptyd YY może zmniejszać łaknienie przez hamo-
wanie motoryki jelit — bodźce są przekazywane afe-
rentnymi włóknami nerwu błędnego [47] — oraz przez
interakcję z receptorami podwzgórza [48]. Peptyd YY
aktywuje hamujące receptory Y2 zlokalizowane presy-
naptycznie na neuronach uwalniających NPY. Pobu-
dzenie ich prowadzi do zahamowania uwalniania NPY
oraz wzmaga aktywność neuronów POMC [49]. Zwięk-
szenie uwalniania PYY powoduje także obniżenie stę-
żenia greliny, co dodatkowo może prowadzić do
zmniejszenia łaknienia [48].
Batterham i wsp. [48] zaobserwowali niższe stęże-
nie PYY w surowicy u osób otyłych w porównaniu ze
szczupłymi i ujemną korelację między stężeniem PYY
a BMI. Ponadto poposiłkowe uwalnianie PYY było niż-
sze u osób otyłych niż szczupłych, mimo spożycia więk-
szej ilości kalorii. Dożylne podanie PYY spowodowało
podobne zahamowanie uczucia głodu oraz zmniejsze-
nie spożycia kalorii przez 24 godziny po infuzji zarów-
no w grupie osób otyłych, jak i osób z prawidłową masą
ciała.
Polipeptyd trzustkowy jest wydzielany głównie
przez komórki zlokalizowane na obrzeżach wysp trzust-
kowych, przede wszystkim w odpowiedzi na spożycie
posiłku, a jego stężenie jest proporcjonalne do liczby
spożytych kalorii. Do innych czynników mogących
wywierać wpływ na wydzielanie PP należą: stopień
rozszerzenia żołądka, napięcie układu przywspółczul-
nego, stężenie glukozy oraz wpływ innych hormonów
jelitowych [46].
W badaniach eksperymentalnych wykazano, że ob-
wodowe podawanie PP u myszy zmniejsza pobór po-
karmu przez hamowanie ekspresji NPY, spowalnia
opróżnianie żołądka, zmniejsza zużycie tlenu i pobu-
dza układ współczulny [50], natomiast podawanie
ośrodkowe nasila apetyt oraz opróżnianie żołądka [51].
Polipeptyd trzustkowy podawany obwodowo u lu-
dzi hamował apetyt, nie wpływając na opróżnianie
żołądka, jego efekt utrzymywał się przez 24 godziny
po podaniu i spowodował zmniejszenie spożycia kalo-
rii o 21,8% [52].
Glukagonopodobny peptyd-1  i OXM — te dwa
peptydy sytości powstają w efekcie posttranslacyjnej
obróbki genu preproglukagonu w mózgu oraz w ko-
mórkach L jelit i trzustce. Glukagonopodobny peptyd-
1 i OXM są uwalniane z komórek L w odpowiedzi na
obecność kwasów tłuszczowych oraz węglowodanów
w świetle jelita. Oksyntomodulina i GLP-1 są szybko
unieczynniane przez peptydazę (DPP-IV). Okres pół-
trwania GLP-1 wynosi około 2 minut [53].
Działanie GLP-1 obejmuje: hamowanie wydzielania
kwasu solnego, hamowanie opróżniania żołądka
i zwiększanie uczucie sytości, pobudzanie poposiłko-
wego uwalniania insuliny, hamowanie uwalniania glu-
kagonu, a przez wpływ na OUN zmniejszanie przyj-
mowania pokarmu [54].
U osób otyłych zaobserwowano niższe stężenie krą-
żącego GLP-1 i zmniejszenie poposiłkowego wydzie-
lania tego peptydu w porównaniu z osobami z prawi-
dłową masą ciała [55].
Oksyntomodulina działa przez receptor dla GLP-1
[56]. Oksyntomodulina pobudza komórki jądra łuko-
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watego [57] oraz prawdopodobnie zwiększa wydatek
energetyczny [58]. Dodatkowo OXM obniża stężenie
greliny [59].
Cholecystokinina jest wydzielana przez wyspecja-
lizowane komórki błony śluzowej dwunastnicy. Wzrost
jej wydzielania obserwuje się szczególnie w odpowie-
dzi na spożycie białek i tłuszczów. Część wydzielanej
CCK przenika do krwi i pobudza trzustkę i pęcherzyk
żółciowy do wydzielania enzymów trawiennych do
dwunastnicy. Cholecystokinina stymuluje również
wydzielanie kwasu w żołądku, spowalnia opróżnianie
żołądka przez zahamowanie fal w antrum oraz w dwu-
nastnicy, pobudza motorykę jelita cienkiego oraz ha-
muje motorykę jelita grubego [60]. Uwolnienie CCK jest
sygnałem nasycenia nakazującym zakończenie spoży-
wania pokarmu u zwierząt, a jego podawanie zmniej-
sza zależnie od ilości podanego CCK przyjmowanie
pokarmu u szczurów [61]. Wydaje się, że CCK może
pobudzać receptory CCK-1 w obrębie zakończeń czu-
ciowych aferentnych nerwu błędnego, a efekt sycący
jest odwracalny po wykonaniu wagotomii [62]. Działa-
nie CCK może w ten sposób przenosić się z dwunastni-
cy na przykład do żołądka, jak również bezpośrednio
do pasma samotnego w OUN. Wykazano anorektycz-
ne działanie podawanego dożylnie egzogennego CCK
również u ludzi, zarówno u osób szczupłych, jak i oty-
łych [63]. W badaniach na zwierzętach z długotrwałym
podawaniem CCK wykazano brak długotrwałego efek-
tu zmniejszającego przyjmowanie kalorii z powodu
rozwoju tolerancji na wysokie stężenia CCK [64]. Wie-
lokrotne podawanie CCK nie zmniejsza ilości kalorii
przyjętych przez szczury, ponieważ występuje kom-
pensacyjny wzrost spożywania kalorii pomiędzy kolej-
nymi dawkami CCK [65].
W podsumowaniu należy podkreślić, że rozwój ba-
dań dotyczących hormonalnej regulacji przyjmowania
pokarmów ma szczególne znaczenie, ponieważ nowe
dane stwarzają potencjalne możliwości terapeutyczne.
Jednakże wykazane powyżej liczne sieci powiązań po-
między neuroprzekaźnikami a hormonami przewodu
pokarmowego sugerują małe prawdopodobieństwo
skuteczności monoterapii ukierunkowanej tylko na je-
den z czynników regulujących pobór pokarmu.
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